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Цель исследования — определить роль реперфузионного поражения почек в развитии почечной недостаточности у
онкологических больных после устранения длительно формирующейся окклюзии мочевых путей. Материалы и
методы. Основу исследования составили 26 больных, течение онкологического заболевания у которых осложниI
лось формированием обструкции мочевых путей с развитием почечной недостаточности. Всем больным выполняли
хирургическое лечение, направленное на устранении окклюзии мочевых путей. Во всех случаях в раннем послеопеI
рационном периоде наблюдали прогрессирование нарушений функционального состояния почек. В целях изучения
механизмов развития почечной недостаточности после проведения хирургического вмешательства изучали динаI
мику показателей микроциркуляции, газообмена, показателей оксидантноIантиоксидантного баланса, функциоI
нального состояния почек. Анализ показателей клиникоIлабораторного обследования проводили до операции, на
2Iе и 3Iи сутки послеоперационного периода. Результаты. Проведенные исследования выявили важную роль реI
перфузионного поражения почек в развитии почечной недостаточности у онкологических больных после устранеI
ния длительно формирующейся обструкции мочевых путей, что необходимо учитывать при подготовке больных к
операции и ведению их в послеоперационном периоде — включение в терапию мембранстабилизирующих, антиокI
сидантных препаратов и дезинтоксикационного лечения. Ключевые слова: почечная недостаточность, обструкция
мочевых путей, опухоли.
Objective: to define a role of renal reperfusion lesion in the development of renal failure in cancer patients after
elimination of longstanding urinary tract occlusion. Subjects and methods. The study covered 26 patients in whom
cancer disease was complicated by the development of urinary tract obstruction with evolving renal failure. All the
patients received surgical treatment aimed at eliminating urinary tract occlusion. In the early postoperative period,
progression of renal dysfunction was seen in all cases. The time course of changes in microcirculation, gas
exchange, oxidativeIantioxidative balance, and renal function were investigated to study the mechanisms responI
sible for the development of renal failure after surgery. Clinical and laboratory indices were analyzed before and 1
and 2 days after surgery. Results. The study has revealed that renal reperfusion lesion plays a prominent role in the
development of renal failure in cancer patients after elimination of longstanding urinary tract obstruction, which
should be borne in mind when preparing patients for surgery and managing them in the postoperative period, nameI
ly, to include membraneIstabilizers, antioxidants, and detoxicant therapy. Key words: renal failure, urinary tract
obstruction, tumors. 
Частичная или полная обструкция мочевых путей
с нарушением почечных функций у больных со злока!
чественными новообразованиями встречается значи!
тельно чаще, чем в общей популяции. Постренальная
обструкция в большом проценте случаев сопровождает
развитие рака простаты, мочевого пузыря, шейки или
тела матки, часто выявляется при наличии забрюшинно
расположенных опухолевых узлов, спаечно!склерози!
рующем процессе после лучевой терапии (Murphy S. W.
et al., 2000). Зачастую даже длительно существующая
почечная недостаточность, связанная с онкологическим
заболеванием, обратима при проведении этиотропного
лечения — устранении окклюзии мочевых путей. Вмес!
те с тем, в ряде случаев, после восстановления пассажа
мочи наблюдается сохранение, либо прогрессирование
нарушений почечных функций, что служит причиной
для отказа в проведении специфического противоопу!
холевого лечения, ухудшает прогноз заболевания. 
Развитие постренальной почечной недостаточно!
сти связано с афферентной почечной вазоконстрикци!
ей, как ответ на резкое повышение внутрилоханочного
и внутриканальцевого давления, с последующим вы!
бросом ангиотензина II и тромбоксана А2, нарушением
микрогемоциркуляции почек, формированием ишемии
почечной ткани. Известно, что в условиях ишемии по!
вреждаются ферментные системы биологического
окисления, доступность кислорода тканям резко снижа!
ется, в митохондриях прекращается окислительное об!
разование энергии, включается анаэробный путь глико!
лиза Эмбдена!Мейерхофа. Недостаток кислорода и
энергии способствует изменению функций клеточных
мембран по поддержанию трансмембранного потенциа!
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В  помощь  пр а к т и ч е с к ом у  в р а ч у
ла, нарушается соотношение внутри! и внеклеточных
ионов калия, кальциевого баланса с резким повышени!
ем его внутриклеточной концентрации. Эти изменения
сопровождаются ростом внутриклеточной осмолярнос!
ти, что при восстановлении кровотока в условиях повы!
шенной проницаемости клеточных мембран приводит к
«капиллярной утечке жидкости», отеку тканей, увеличе!
нию тканевого давления, нарушению гемоциркуляции.
Одновременно рост оксигенации на фоне истощения ме!
ханизмов антиоксидантной защиты приводит к дополни!
тельному образованию активных форм кислорода, нару!
шению продукции пероксида водорода и супероксидных
радикалов, дальнейшему повреждению структуры и из!
менению физико!химических свойств клеточных мемб!
ран с последующей активацией локальных и системных
повреждений [1—4]. В настоящее время доказана важная
роль реперфузионного повреждения тканей в генезе ор!
ганных нарушений при многих патологических состоя!
ниях, в том числе, и при острой ишемии почек. Вместе с
тем, участие механизмов реперфузии в развитии почеч!
ной недостаточности после устранения длительной обст!
рукции мочевых путей не изучено.
Цель исследования — определить роль реперфузи!
онного поражения почек в развитии почечной недоста!
точности у онкологических больных после устранения
длительно формирующейся окклюзии мочевых путей.
Материалы и методы 
Основу исследования составили 26 больных, течение он!
кологического заболевания у которых осложнилось формиро!
ванием обструкции мочевых путей с развитием почечной недо!
статочности. Всем больным выполняли хирургическое лечение,
направленное на устранение окклюзии мочевых путей. Во всех
случаях в раннем послеоперационном периоде наблюдали про!
грессирование нарушений функционального состояния почек.
В целях изучения механизмов развития почечной недостаточ!
ности после проведения хирургического вмешательства изуча!
ли динамику показателей микроциркуляции, газообмена, пока!
зателей оксидантно!антиоксидантного баланса. Путем
биомикроскопии сосудов бульбарной конъюнктивы с исполь!
зованием щелевой лампы с кратностью увеличения 50 и под!
светом холодового освещения 30 вТ исследовали сосудистые,
внутрисосудистые и периваскулярные нарушения перифериче!
ской циркуляции с последующей балльной оценкой выявлен!
ных расстройств микроциркуляции по В. С. Волкову и соавт.
(1976). Определяли газовый состав крови (Ciba!Corning 258
pH/ Blood Gas!Analyzer, Англия). Транспорт (ТО2), потребле!
ние (ДО2), коэффициент экстракции кислорода тканями
(КЭО2) рассчитывали по стандартным формулам с учетом па!
раметров центральной гемодинамики, полученных методом те!
траполярной реовазографии по М. И. Тищенко (1973). Иссле!
довали содержание малонового диальдегида (МДА) в плазме
крови и гемолизатах эритроцитов (Стальная М. Д., Горишвили
T. Д., 1977), суммарную пероксидантную активность (СПА)
крови (Внуков В. В., 1979), активность церулоплазмина (ЦП)
крови (Колб В. Г., Камышникова В. С., 1982), каталазы (КА)
плазмы и эритроцитов (Королюк М. А. и соавт., 1988), суперок!
сиддисмутазы (СОД) (Fried R., 1975). В качестве дополнитель!
ного теста функционального состояния клеточной мембраны
использовали показатель внеэритроцитарного гемоглобина
(ВЭГ), величина которого определяется для выведения цифро!
вых значений содержания КА и СОД (Каракашов А. В. и соавт.,
1989). Состояние функции почек оценивали по уровню моче!
вины и креатинина крови, содержанию полипептидов средней
молекулярной массы (ПСММ) и β2!микроглобулина (β2!МГ) в
крови и моче. Анализ показателей клинико!лабораторного об!
следования проводили до операции, на 2!е и 3!и сутки после!
операционного периода.
Полученные результаты обработаны методом вариацион!
ного анализа с применением t!критерия Student!Fisher на пер!
сональном компьютере IBM Pentium III с использованием
программы «STATISTICA 6.0».
Результаты и обсуждение 
Анализ исходного состояния выявил, что формиро!
вание почечной недостаточности у исследуемых больных
сопровождалось выраженными нарушениями микроцир!
куляции. При биомикроскопии сосудов бульбарной конъ!
юнктивы наблюдали сосудистые, внутрисосудистые и пе!
риваскулярные изменения в терминальном отделе
сосудистого русла. Это проявлялось неравномерностью
калибра венул и артериол, повышением извитости микро!
сосудов, запустеванием капилляров с образованием авас!
кулярных зон, замедлением кровотока, сладжированием в
венулах и капиллярах форменных элементов крови в виде
гранулярного и гранулярно!зернистого тока крови, фор!
мированием экстравазатов, развитием диффузного пери!
васкулярного отека. Общий конъюнктивальный индекс
этих изменений достигал 13,59±1,11 баллов (p<0,01).
На фоне нарушений микроциркуляции отмечали
включение в патологический процесс всех механизмов
транспорта кислорода с развитием гипоксии смешанно!
го типа. Выявили изменения как газового состава кро!
ви, так и системного транспорта О2. Уменьшение парци!
ального давления О2 в артериальной крови до 76,0±3,7
мм рт. ст. (норма — 80—100 мм рт. ст., p<0,05), насыще!
ния и содержания О2 в артериальной крови — до
92,3±1,1% (норма — 95—98%, p<0,05) и 126,3±0,16 мл/л
(норма — 160—200 мл/л, p<0,01) и в венозной крови —
до 64,5±2,9% (норма — 70—76%, p<0,05) и 87,9±0,20
мл/л (норма — 125—160 мл/л, p<0,01), снижение транс!
порта О2 до 431,2±12,6 мл/мин м2 (норма — 550—680
мл/мин м2, p<0,01), повышение КЭО2 до 30,4±0,7%
(норма — 24—28%, p<0,05) свидетельствовали о форми!
ровании кислородной задолженности в тканях.
Одновременно с развитием гипоксии наблюдали ак!
тивацию процессов липидной пероксидации при парал!
лельном снижении активности факторов антиоксидантной
защиты организма. Отмечали увеличение МДА в плазме и
гемолизатах эритроцитов до 14,45±0,44 нмоль/мг Hb (кон!
троль — 7,56±0,76 нмоль/мг Hb, p<0,01) и 5,81±0,11
нмоль/мг Hb (контроль — 1,75±0,16 нмоль/мг Hb, p<0,01),
суммарной пероксидантной активности крови до 8,13±0,36
ед/мл (контроль — 3,33±0,44 ед/мл, p<0,01), уменьшение
содержания эритроцитарной КА до 42,41±4,97 ед/мг Hb
(контроль — 73,08±6,42 ед/мг Hb, p<0,01) и супероксидди!
смутазы до 2,11±0,27 ед/мг Hb (контроль — 3,33±0,44
ед/мг Hb, p<0,01). При этом отсутствие снижения КА
плазмы связывали с выходом ее из эритроцитов вследст!
вие нарушения проницаемости клеточных мембран, либо
их деструкции в результате патологического воздействия
продуктов ПОЛ. Это косвенно подтверждалось повыше!
нием уровня внеэритроцитарного гемоглобина до
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2,17±0,16 мкМ/л (контроль — 1,46±0,20, p<0,05). Невысо!
кое же содержание ЦП (p>0,05) свидетельствовало об уси!
лении окислительной модификации антиоксидантных
ферментов при недостаточности механизмов антиокси!
дантной защиты организма.
Анализ показателей функционального состояния
почек показал, что повышение уровня мочевины до
15,2±4,3 ммоль/л (контроль — 4,7±1,2 ммоль/л, p<0,01)
и креатинина крови до 0,378±0,127 ммоль/л (контроль
— 0,127±0,946 ммоль/л, p<0,01) сопровождалось увели!
чением концентрации ПСММ и МГ в крови до
0,422±0,031 у. е. и 12,28±0,76 мг/л (контроль —
0,162±0,035 у. е. и 1,75±0,28 мг/л, p<0,01) и в моче до
0,628±0,041 у. е. и 2134,3±77,1 мкг/л моче (контроль —
0,210±0,093 у. е. и 278,6±15,1 мкг/л, p<0,01), что харак!
теризовало нарушение функционального состояния как
клубочкового, так и канальцевого аппаратов почек.
На следующие сутки после устранения окклюзии
мочевых путей отмечали снижение выраженности рас!
стройств микроциркуляции (p<0,01), что обычно свя!
зывают с улучшением гемодинамики почек в результате
уменьшения внутрипочечного давления, устранения
лоханочно!почечных, пузырно!мочеточниково!почеч!
ного рефлюксов. Однако к 3!м суткам исследования
парциальные и суммарный индексы микроциркулятор!
ных нарушений вернулись к исходным величинам
(табл. 1). 
На 2!е сутки после операции выявили улучшение
оксигенации артериальной крови. Это проявлялось по!
вышением насыщения и содержания О2 в артериальной
крови (p<0,01). На этом фоне значительно увеличилось
потребление кислорода, КЭО2, уменьшилось исходно
невысокое содержание О2 в венозной крови (p<0,01),
что свидетельствовало о высоком уровне тканевого ме!
таболизма. Последующее снижение к 3!м суткам SaO2,
CaO2, CvO2, ДО2 (p<0,01), а также динамика КЭО2 ха!
рактеризовали нарастание кислородного дефицита в
тканях (табл. 2).
Показатель Значение показателей на этапах исследования в баллах ( М±m)
до операции 2Iе сутки 3Iи сутки
Индекс периваскулярных изменений 1,43±0,06 0,73±0,08* 1,01±0,09*#
Индекс внутрисосудистых изменений 2,99±0,12 2,64±0,12* 2,67±0,13*
Индекс сосудистых изменений 10,25±0,24 9,38±0,24* 10,79±0,20#
Общий конъюнктивальный индекс 14,67±0,42 12,75±0,44* 14,27±0,42#
Таблица 1
Динамика показателей биомикроскопии сосудов бульбарной конъюнктивы 
после устранения окклюзии мочевых путей (n=12)
Примечание. Здесь и в табл. 2, 3: * — p<0,01—0,05 в сравнении с исходом; # — p <0,01—0,05 в сравнении со 2!и сутками.
Показатель Значение показателей на этапах исследования в баллах ( М±m)
до операции 2Iе сутки 3Iи сутки
СИ, л•м!2•мин!1 3,32±0,19 3,57±0,21 3,50±0,21
ОПСС, дин•с•см!5 2149,2±54,1 1987,3±77,1* 1994,1±42,1*
РаО2, мм рт. ст. 76,2±3,4 76,7±2,9 76,1±3,2
РvО2, мм рт. ст. 40,5±1,7 40,1±1,6 40,1±3,0
SaО2, % 92,2±0,9 94,7±1,1* 91,4±1,7#
SvО2, % 64,1±2,7 60,1±2,1 60,4±2,2
СаО2, мл/л 125,9±1,8 132,3±1,5* 123,8±1,6#
CvО2, мл/л 87,5±0,9 82,2±0,8* 89,8±1,6#
ТО2, мл/мин м
2 418,0±34,2 472,3±31,5 433,3±33,6
ДО2, мл/мин м
2 127,5±4,5 165,3±2,5* 115,5±9,4*#
КЭО2, % 30,5±0,8 35,0±0,8* 26,7±1,0*#
Таблица 2
Динамика показателей гемодинамики и газообмена 
после устранения окклюзии мочевых путей (n=11)
Показатель Значение показателей на этапах исследования в баллах (М±m)
до операции 2Iе сутки 3Iи сутки
МДА пл., нмоль/мг Hb 14,29±0,39 14,31±0,35 14,77±0,41
МДА эр., нмоль/мг Hb 5,76±0,13 5,91±0,14 6,27±0,14*
СПА, ед./мл 8,11±0,31 8,87±0,33* 8,89±0,32*
КА эр., ед./мг Hb 42,78±2,51 39,12±3,31 37,21±2,53*
КА пл., нмоль Н2О2/мл/мин. 5,43±0,47 5,30±0,23 5,04±0,22
СОД, ед./мг Hb 2,21±0,17 1,71±0,12* 1,71±0,15*
ЦП, мкМ 1,80±0,12 1,56±0,10* 1,61±0,11*
Таблица 3
Динамика показателей ПОЛ и АОС после устранения окклюзии мочевых путей (n=12)
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В  помощь  пр а к т и ч е с к ом у  в р а ч у
Одновременно на 2!е сутки после операции выяви!
ли увеличение СПА, уменьшение СОД и ЦП, а на 3!и
сутки — повышение МДА эритроцитов, снижение уров!
ня эритроцитарной КА (см. табл. 3). 
После проведения оперативного вмешательства у
всех больных отмечали ухудшение функционального
состояния почек. Выявили нарастание уровней ПСММ
и 2МГ в крови и моче, увеличение концентрации моче!
вины и креатинина крови (p<0,01). 
Заключение 
Таким образом, полученные результаты свиде!
тельствуют, что улучшение кровотока и доступности
кислорода к ишемизированным тканям почки после
устранения длительно формирующейся обструкции
мочевых путей у онкологических больных сопровож!
дается развитием относительной гипероксии в поч!
ке, где процессы гиперпероксидации липидов прева!
лируют над активностью факторов антиоксидантной
защиты. Это приводит к дальнейшей интенсифика!
ции ПОЛ, ослаблению ответных реакций факторов
антиоксидантной системы, ухудшению гемоцирку!
ляции, увеличению кислородного дефицита в тка!
нях, высокой активности воспаления, нарастанию
эндотоксемии. Такие изменения характерны для раз!
вития «синдрома реперфузии». Эти обстоятельства
необходимо учитывать при подготовке больных к
операции и ведению их в послеоперационном перио!
де — включение в терапию мембранстабилизирую!
щих, антиоксидантных препаратов и дезинтоксика!
ционного лечения.
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